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Streszczenie
Migotanie przedsionków (atrial fibrillation, AF) należy do najczęstszych przyczyn na­
głych zgonów, udarów mózgu i niewydolności serca, a zapadalność na AF w najbliższych 
latach jeszcze wzrośnie. Przyczynami choroby są: predyspozycje genetyczne, cukrzyca, 
niewydolność serca, otyłość, choroba wieńcowa, nadciśnienie tętnicze i starzenie się. 
Zmiany patofizjologiczne AF obejmują przebudowę przedsionków i naczyń wieńco­
wych, odczyn zapalny, niedokrwienie oraz zaburzenia gospodarki wapniowej kardiomio- 
cytów. Jakość życia chorych z AF jest istotnie gorsza niż u osób zdrowych. Dzieje się tak 
wskutek osłabienia, kołatania serca, duszności, ucisku w klatce piersiowej i zaburzeń snu. 
Chorobie towarzyszy także stres psychospołeczny.
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Zintegrowane leczenie AF obejmuje 4 filary: zaangażowanych chorych, zespoły wielo­
dyscyplinarne, narzędzia technologiczne i dostęp do wszystkich możliwych terapii. Roz­
poznanie oraz kontrola chorób współistniejących, leczenie przeciwzakrzepowe, kontrola 
rytmu serca i jego częstotliwości, a także edukacja istotnie poprawiają rokowanie i jakość 
życia chorych. Doraźne przywrócenie rytmu zatokowego i jego utrzymanie pozostaje 
integralną częścią postępowania. W celu zapobiegania nawrotowi AF, w razie współist­
niejącej niewydolności serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, stosuje się leki nieanty- 
arytmiczne (ACEI/ARB, LBA), podobnie jak ma to miejsce w kardiomiopatii nadciśnie- 
niowej (ACEI/ARB).
Leczenie zabiegowe w AF ma na celu całkowitą izolację żył płucnych, co przynosi sku­
teczniejszą kontrolę rytmu serca niż farmakoterapia. Zabieg przezcewnikowy jest lecze­
niem z wyboru, a gdy jest on nieskuteczny lub przyjmowane leki nie pomagają, przepro­
wadza się zabieg chirurgiczny.
Wiele współistniejących chorób zwiększa ryzyko wystąpienia, nawrotów i powikłań AF. 
Ich identyfikacja i leczenie odgrywają ważną rolę w zapobieganiu AF oraz w optymal­
nym prowadzeniu chorych.
Słowa kluczowe: migotanie przedsionków, izolacja żył płucnych, jakość życia z arytmią 
Wprowadzenie
Zarys epidemiologii oraz mechanizmów arytmii
Migotanie przedsionków (atrialfibrillation, AF) jest jedną z najczęstszych przy­
czyn udarów mózgu, niewydolności serca, nagłych zgonów czy chorób serco- 
wo-naczyniowych na świecie, pomimo nieustannego rozwoju medycyny oraz 
ogromnego postępu w jego leczeniu. Z tego powodu Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (European Society of Cardiology, ESC) przewiduje, że zapadal­
ność na AF w najbliższych latach istotnie się zwiększy [1-4].
Arytmia jest wywoływana przez takie czynniki etiologiczne jak: predys­
pozycje genetyczne, cukrzyca, niewydolność serca, otyłość, choroba wieńcowa, 
nadciśnienie tętnicze czy proces starzenia się. Najczęstsze zmiany patofizjolo­
giczne wynikające z etiologii dotyczą: przebudowy strukturalnej przedsionków 
(w tym: aktywacji fibroblastów, włóknienia, nacieczenia tkanką tłuszczową), za­
burzeń krzepliwości, zapalenia, przebudowy naczyń krwionośnych, niedokrwie­
nia, zaburzeń czynności kanałów wapniowych i niestabilności gospodarki jonów 
wapniowych, co sprzyja ektopii i zaburzeniom przewodzenia [5-10].
Jakość życia pacjentów z migotaniem przedsionków jest istotnie gorsza 
niż u osób znajdujących się w zdrowej grupie kontrolnej. Objawy występujące 
u pacjentów z AF to m.in.: osłabienie, kołatanie serca, duszność, ucisk w klatce 
piersiowej, zaburzenia snu oraz stres psychospołeczny [11]. Migotanie przed­
sionków jest tachyarytmią nadkomorową, która charakteryzuje się zdezorganizo­
wanym, chaotycznym, i szybkim pobudzaniem przedsionków. Arytmia prowadzi 
także do całkowitego upośledzenia ich czynności mechanicznej [12].
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Mechanizm inicjowania AF stanowi złożoną interakcję między nieprawi­
dłowymi pobudzeniami odpowiedzialnymi za powstanie arytmii (tzw. trigerem) 
a anatomicznym podłożem arytmii w przedsionkach (tzw. substratem). Te dwa 
sprzężone ze sobą czynniki powodują w sprzyjających warunkach występowa­
nie wielu niezależnych, drobnych fal krążenia nawrotnego (microreentry), które 
charakteryzują się niejednakowym czasem trwania refrakcji w poszczególnych 
włóknach mięśnia przedsionków, dzięki czemu powstaje krążące pobudzenie. 
Fala nawrotna krąży po przedsionku i obejmując włókna z krótszym okresem 
refrakcji powoduje ich przedwczesną depolaryzację. Nieskoordynowana aktywa­
cja przedsionków z szybkością 350-700/min powoduje utratę efektu hemody­
namicznego skurczu przedsionków, które to wpadają w swoiste drżenie. Krótki 
okres refrakcji i brak jego adaptacji do zmian częstości akcji serca sprzyjają dal­
szemu utrzymywaniu się migotania przedsionków [13,14].
Częstość występowania migotania przedsionków
Wzrost zapadalności na AF wiąże się z lepszą wykrywalnością migotania przed­
sionków dzięki postępowi technologicznemu oraz zwiększeniu w warunkach 
ambulatoryjnych dostępności do nowoczesnych metod diagnostycznych: badania 
EKG, monitorowania EKG metodą Holtera, telemedycyny, a także wszczepial- 
nych urządzeń rejestrujących [15,16].
Umieralność pacjentów z migotaniem przedsionków jest dwukrotnie wyż­
sza niż w populacji ogólnej. Względne ryzyko dla mężczyzn to 1,5-krotny, a dla 
kobiet 2-krotny wzrost ogólnej umieralności [17-19]. Odnotowywany spadek 
śmiertelności spowodowany jest leczeniem przeciwzakrzepowym. Pacjenci po­
niżej 60 r.ż. mają stosunkowo dobre rokowania. Najistotniejszym problemem 
u chorych z AF jest podwyższone ryzyko udaru mózgu, bowiem arytmia jest 
przyczyną 15-18% udarów, z których aż 30% ma miejsce u osób po 65 r.ż. [20]. 
Wraz ze starzeniem się populacji częstość występowania migotania przedsion­
ków na świecie stale się zwiększa. Wśród osób powyżej 70 r.ż. niemal co dzie­
siąta ma arytmię. Średni wiek chorego to 75 lat, ale znaczna większość chorych 
na AF -  prawie 70% -  jest w wieku 65-85 lat. Zapadalność na migotanie przed­
sionków u osób w wieku 40 lat jest niższa i wynosi 25%. Na podstawie obserwa­
cji i metaanaliz wykazano, że ryzyko rozwoju migotania przedsionków wzrasta 
o 13% na każde 5 lat życia. Szacuje się, że do 2035 r. liczba chorych z migota­
niem przedsionków podwoi się (dla Polski oznacza to wzrost z 500 tys. do 1 mln 
przypadków), a ogólna liczba chorych w Europie wyniesie 4,5 mln. Obserwacje 
wskazują, że głównym czynnikiem ryzyka wystąpienia AF jest wiek, a drugim -  
ważnym i niemodyfikowalnym -  płeć. Istotnymi schorzeniami związanymi z mi­
gotaniem przedsionków są: choroba niedokrwienna serca, w tym zawał mięśnia 
serca, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca typu 1 i 2 oraz nadczynność i niedoczyn­
ność tarczycy [21-23].
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Klasyfikacja AF
Klasyfikacja AF wg. ekspertów German Competence Network on Atrial Fibril­
lation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) dokonuje podziału 
AF na typy kliniczne zależnie od patofizjologii, co jednocześnie wpływa na do­
bór i skuteczność terapii. W  zależności od obrazu klinicznego, czasu trwania oraz 
samoistnego ustępowania epizodów AF wyróżnia się 5 typów migotania przed­
sionków: rozpoznane po raz pierwszy (świeże), napadowe, przetrwałe, przetrwa­
łe długo trwające i utrwalone [24].
Aktualnie przyjmuje się, że migotanie przedsionków trwające mniej niż 7 
dni przerwane kardiowersją należy uważać za napadowe. Ponadto w wytycznych 
zrezygnowano z określeń zastawkowe i niezastawkowe AF, w miejsce których 
stworzono nową klasyfikację, która obejmuje AF: ogniskowe, wtórne do choroby 
strukturalnej, wielogenowe, monogenowe, pooperacyjne, u sportowców, u cho­
rych ze zwężeniem zastawki mitralnej i z wszczepioną protezą zastawkową.
Postępowanie diagnostyczne u chorych z AF
Podstawą rozpoznania migotania przedsionków jest badanie elektrokardiogra­
ficzne (EKG). Ponieważ u osób starszych i z niewydolnością serca często wystę­
puje „ciche” AF, które stwarza zagrożenie powikłaniami zakrzepowo-zatorowy- 
mi, zalecono powszechne wykonywanie badania przesiewowego u osób w wieku 
>65 lat poprzez badanie tętna lub EKG [wskazanie klasy I/B]. Podobnie zaleca 
się poszukiwanie AF u chorych z przemijającym niedokrwieniem mózgu lub 
udarem niedokrwiennym mózgu o każdej etiologii za pomocą wykonania EKG, 
a następnie EKG metodą Holtera przez co najmniej 72 godziny [I/B] [25,26]. 
U chorych po udarze w poszukiwaniu „cichego” AF należy rozważyć wszczepie­
nie pętlowego rejestratora EKG [IIa/B] [27,28].
Nowością w wytycznych z 2016 r. jest zalecenie wykonania u każdego 
chorego z AF przezklatkowego badania echokardiograficznego [I/C] celem usta­
lenia dalszej strategii leczenia. Badanie to jest dostępne w podstawowej diagno­
styce kardiologicznej i wnosi bardzo dużo informacji o morfologii serca [29].
Ocena ryzyka i profilaktyka powikłań zakrzepowo-zatorowych
Po ocenie ryzyka udaru mózgu lub zatorowości obwodowej w skali CHA2DS2_ 
-VASc oraz po uwzględnieniu modyfikowalnych i niemodyfikowalnych czyn­
ników ryzyka krwawienia (dawniej ocenianych w skali HAS-BLED) podejmo­
wana jest decyzja o antykoagulacji. U chorych z umiarkowanym lub ciężkim 
zwężeniem zastawki mitralnej lub z mechaniczną protezą zastawkową zaleca się 
stosowanie antagonistów witaminy K (VKA) [I/B] [30]. U pozostałych pacjen­
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tów z migotaniem przedsionków -  z punktacją 0 u mężczyzn i 1 u kobiet (gdy 1 
pkt przyznany jest za płeć) -  nie zaleca się stosowania leku przeciwkrzepliwego 
ani przeciwpłytkowego [III/B]. Zaleca się natomiast leczenie przeciwkrzepliwe 
u mężczyzn z punktacją >2 i u kobiet >3 [I/A] [31-38]. U chorych w strefie po­
między tymi zaleceniami należy rozważyć antykoagulację uwzględniając przy 
tym indywidualną charakterystykę i preferencje pacjenta. Wytyczne ESC zawie­
rały informacje pokazujące wyższość NOAC (doustny lek przeciwzakrzepowy 
niebędący antagonistą witaminy K) nad VKA (antagonista witaminy K), zwłasz­
cza u pacjentów po przebytym udarze mózgu. Utrzymano zalecenie, by u cho­
rych z przeciwwskazaniami do antykoagulacji rozważać zabiegowe wewnątrz­
naczyniowe zamknięcie uszka lewego przedsionka. Pominięto system LARIAT 
(prawdopodobnie uznając go za system kardiochirurgiczny), pomimo że zakła­
danie takiej „zewnątrz uszkowej” pętli powodowało znacznie mniej resztkowych 
przecieków niż systemy „wewnątrz uszkowe” przy bardzo niskiej częstości po­
wikłań. Wymagało to jednak obecności kardiochirurga na sali zabiegowej [39].
Wytyczne uwzględniają zastosowania specyficznego antidotum dla dabi- 
gatranu w przypadku aktywnego krwawienia w trakcie leczenia. Ponadto trwają 
prace nad kilkoma kolejnymi lekami o charakterze antidotum dla innych NOAC. 
U chorych z AF u których przewiduje się ablację, należy rozważyć kontynu­
ację leczenia przeciwkrzepliwego do czasu zabiegu z zastosowaniem VKA lub 
NOAC z utrzymaniem efektywnej antykoagulacji. Po ablacji zaleca się stosowa­
nie leczenia przeciwkrzepliwego przez co najmniej 8 tygodni, co jest okresem 
krótszym niż wcześniejsze zalecenia (3 miesiące).
W ybór strategii leczenia w zależności od patofizjologii
Zintegrowane leczenie składa się z 4 filarów: zaangażowanych pacjentów, zespo­
łów wielodyscyplinarnych, narzędzi technologicznych i dostępu do wszystkich 
możliwych terapii. Rozpoznanie i kontrola chorób współistniejących, leczenie 
przeciwzakrzepowe, kontrola rytmu lub częstości rytmu komór oraz edukacja 
pacjentów to czynniki, które mogą istotnie wpłynąć na rokowanie i jakość ży­
cia osób chorych. Pomimo założenia, że kontrola rytmu poprawia rokowania, 
w próbach klinicznych nie udowodniono przewagi tej kontroli nad strategią kon­
troli częstości rytmu. Doraźne przywracanie rytmu zatokowego (kardiowersja 
elektryczna lub farmakologiczna, w tym pill in the pocket) oraz jego utrzyma­
nie (zabiegowe lub farmakologiczne) celem kontroli objawów pozostaje inte­
gralną częścią postępowania. W  przypadku współistnienia niewydolności serca 
ze zmniejszoną frakcją wyrzutową (LVEF<40%) należy rozważyć stosowanie 
leków nieantyarytmicznych (ACEI/ARB, LBA) w celu zapobiegania nowemu 
AF. Podobne działania powinny dotyczyć pacjentów z przerostem lewej komory 
wtórnym do nadciśnienia tętniczego (ACEI/ARB) [40,41].
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Autorzy wytycznych ESC podtrzymują zdanie, że: skuteczność leków 
antyarytminczych jest umiarkowana, nie eliminują one nawrotów AF, a jedynie 
zmniejszają ich liczbę. W  trakcie leczenia działanie proarytmiczne i pozaserco- 
we objawy niepożądane są częste. Przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych 
należy większą uwagę przywiązywać do bezpieczeństwa terapii niż do przewidy­
wanej skuteczności. Przy wyborze leku antyarytmicznego należy brać pod uwa­
gę współistniejące choroby, ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych, proarytmii 
i pozasercowych objawów niepożądanych, nasilenie objawów związanych z AF 
i wybór pacjenta [I/A]. U chorych z utrwalonym AF nie należy stosować leków 
antyarytmicznych (klasy I lub III) do kontroli częstotliwości rytmu [III/A][42].
Do leczenia -  zgodnie ze strategią kontroli rytmu -  kwalifikowani są 
chorzy z objawami wtórnymi do arytmii ocenianymi w zmodyfikowanej skali 
EHRA, w której wprowadzono zmianę odpowiadającą klinicznej praktyce przy­
pisywania objawów w klasie I/II czyli 2a, gdy pacjenci mają niewielkie objawy 
kliniczne oraz II/III czyli 2b, gdy objawy są odczuwalne, ale pozwalają jeszcze 
funkcjonować pacjentom [43].
Leczenie zabiegowe AF
Leczenie zabiegowe (ablacja przezcewnikowa, hybrydowa, chirurgiczna) ma na 
celu całkowitą izolację żył płucnych [44], czego rezultatem jest dużo skutecz­
niejsza kontrola rytmu niż w przypadku leków antyarytmicznych [45,46]. Zabieg 
przezcewnikowy należy rozważyć jako terapię pierwszego rzutu u pacjentów 
z napadowym AF, natomiast chirurgiczne postępowanie może być zastosowane 
u pacjentów po nieskutecznym zabiegu przezcewnikowym lub nieprzynoszącym 
oczekiwanych wyników leczeniu farmakologicznym. Najlepsze efekty ablacji są 
uzyskiwane u chorych z krótkim wywiadem AF, licznymi i krótkimi epizodami 
arytmii, u których nie występuje choroba strukturalna serca. U tych chorych jako 
leczenie pierwszego wyboru należy rozważać wykonanie ablacji. Niewydolność 
serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową lewej komory nie jest przeciwwskaza­
niem do zabiegu i taką opcję należy rozważyć, jeśli podejrzewa się obecność 
kardiomiopatii tachyarytmicznej. W  wytycznych pojawiło się też zalecenie 
[IIa/C], że u chorych z bradykardią zależną od migotania przedsionków lepszą 
opcją leczenia będzie ablacja AF niż wszczepienie stymulatora serca. U osób ze 
słabą kontrolą częstotliwości rytmu komór pomimo stosowanej farmakoterapii 
lub u pacjentów nietolerujących takiego leczenia, należy rozważyć wykonanie 
ablacji łącza przedsionkowo-komorowego i wszczepienie na stałe układu stymu­
lującego serce (PM lub CRT) [47-49].
Takie postępowanie terapeutyczne wymaga przełamania stereotypu, że 
lepiej mieć własny rytm niż wystymulowany. W  dobie urządzeń resynchroni- 
zujących z elektrodami implantowanymi do zatoki wieńcowej z możliwością
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stymulacji w wielu różnych wektorach oraz doniesień o stymulacji jedynie lewo- 
komorowej z zatoki wieńcowej u pacjentów z implantowaną sztuczną zastawką 
trójdzielną praktyka kliniczna pokazuje, że takie postępowanie jest bezpieczne 
i powinno być rozważane [50]. Warto tutaj wspomnieć jeszcze o dość starej, lecz 
obecnie ponownie wykorzystywanej metodzie stymulacji pęczka Hisa (His Bun­
dle Pacing, HBP). Zdobywa ona coraz większe uznanie w świecie elektrokar­
diologii i poza pewnymi niedogodnościami przynosi szereg korzyści, np. fizjolo­
giczny tor depolaryzacji komór, który zapobiega kardiomiopatii stymulacyjnej, 
oraz najwęższy z możliwych do uzyskania wystymulowanych zespołów QRS.
Podsumowanie
W  poprzednim numerze „Państwa i Społeczeństwa. Medycyna i Zdrowie Pu­
bliczne” zaprezentowana została praca oceniająca jakość życia oraz stopień ak­
ceptacji choroby u pacjentów z przetrwałym migotaniem przedsionków [51]. 
Aktualne wytyczne przywiązują ogromną wagę do tego zagadnienia. Wyniki 
uzyskane w poniższym artykule korespondują z założeniem, że podjęcie dzia­
łań w szerszym zakresie niż próba wykonania kardiowersji poprawia stopień ak­
ceptacji choroby oraz jakość życia pacjentów. Taki efekt zaobserwowano u osób 
poddanych nie tylko kardiowersji elektrycznej, ale również zabiegowi ablacji.
Podsumowując powyższy problem związany z migotaniem przedsionków 
można stwierdzić, że zintegrowane usystematyzowane podejście do leczenia 
AF zgodne z wytycznymi pozwala na poprawę klinicznych wyników leczenia 
u wszystkich pacjentów.
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Pathophysiological mechanisms of atrial fibrillation (AF)
as the basis for effective treatment in aim to improve patients life quality.
based on current European Society of Cardiology guidelines
Abstract
Atrial fibrillation (AF) is one o f the most common causes o f sudden death, cerebral stroke 
and heart failure. AF morbidity will increase in the coming years. The disease is precipi­
tated by gene predisposition, diabetes, heart failure, obesity, coronary disease, hyperten­
sion and aging. Pathophysiological changes include atrial and coronary arteries remodel­
ling, inflammation, and cardiomyocyte calcium metabolism disorders. Life quality in AF 
patients is significantly impaired, as compared to healthy people, due to weakness, heart 
palpitation, dyspnea, chest discomfort and sleep disorders; psychosocial stress occurs 
as well.
Integrated AF management requires 4 areas: patient involvement, multidisciplinary teams, 
technological tools and access to all currently possible therapies. Diagnosis and control of
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coexisting diseases, anticoagulant treatment, heart rhythm and heart rate control, as well 
as education, remarkably improve AF prognosis and life quality. Casual recovery and 
maintaining the sinus rhythm is important as a part of the integral approach. Prevention 
of AF recurrence include non-antiarrhythmic medicines (ACEI/ARB, LBA) in heart fail­
ure with decreased ejection fraction, as well as in hypertensive cardiomyopathy (ACEI/ 
ARB). Surgical treatment aims the total isolation of pulmonary veins with more efficient 
heart rhythm control, as compared to pharmacological management. In paroxysmal AF, 
percutaneous intervention is a treatment of choice. Surgery can be necessary, if  percuta­
neous intervention either pharmacotherapy is unsuccessful.
Coexisting diseases elevate the risk of AF, including AF recurrence and complications. 
They need to be properly identified and treated in order to optimize the patient manage­
ment.
Key words: atrial fibrillation, pulmonary vein isolation, quality of life with arrhythmia
